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iまこめと
血液中には一定範菌の数の赤車球，白血球，血小板が
存在し，個体の生存に不可欠な機能を果しつつ絶えず宿
環している。車球が合目的に機能するために拭，血球数
を緊急時に必要に応乙て増減させたり，平常時でも，血
球にはそれぞれ寿命があるので，血球数を一定に維持す
るための血球産生調書吉機構が存在せねばならない。また
車球数の異常を主徴とする血液疾患の一部ゃある種類の
造血器麗蕩では，血球産生調節機構に障害があって，正常
調節から逸脱していることが疾患の本態であろうと誰定
されている。車球産生調節機構をさらに詳締に明らかに
することで，多くの血液疾患の発生病理や病襲が解明さ
れ，適切な治療方法が知られるようになると考えられる。
このような立場からの研究は，主として1960年代に赤
血球産生が 59Feを用いることによ孔比較的容易に定量
的解析が可能になったという技術的な理岳もあって，造
車因子としてのエヲトロポヱチン (Erythropoietin)の
研究と車液幹細胞 (HematopoieticStem Cell)よ担赤
芽球系細胞の分化，成熟機序についての検討が数多く行
われた1-5)。方法論的に一歩遅れた感じのする白血球系結
患の産生課節機構の研究も， Pluznikと Sacksのおよび 
Bradley と Met回lf7)~こょに feeder layerを用いたマウ
ス骨髄軟寒天培養による invitroコロニー形成法が開発
され， 1970年代に入って著しい発展をみている。特にヒト
骨髄細起について培養コロニーが観察されるよう工夫さ
宇千葉大学医学部第 2内科学教室
れ尺各種の血液疾患で培養コロニー形成組組 (Colony 
Forming Unit，または CeU，in Culture，以下 CFU-c
とする〉を定量することが可能となって，穎粒球系幹組
組の変犯を分析出来るようになった。 feederlayerの検
討からはコロニー形成科戟菌子 (ColonyStimulating 
Factor，また泣 Activity，以下 CSFとする)の産生絹
抱の同定や精製の試みが急速に進んだ。ここではCFU-c
と CSFについての基礎的知見と臨床的応用について最
近の論文から概説してみたい。 
1. CFU-sと Cornrn抗tedStern Cell 
血球記源論として一元説と多元説があったが，一元設
に決定的な実験的根拠を与えたのは Tillと McCull-
ochによる牌コロロニー形成維抱 (ColonyForming 
Unit in spleen，以下 CFU-sとする)の発見であろ
うへ CFU-cについて述べる前記顕序として CFU・sVこ
第単に触れておし CFU-sを調べるのには，致死量の
放射線被照射マワスに正常マウスの骨髄締胞を移植し，
生き残ったマウスを10S後記開腹する。牌臓の表面に同
一種類の血披細胞集冨よ習なるコロニーが肉眼的に認め
られる。コロニー講成締患は赤芽球，穎粒球，13:核球の
一種類，あるいはそれらの混合型よりなり 10とある一つ
の締抱系列のコロニー形成紹胞を集めて飽の被照射マウ
スに移撞すると，再び上記の三系列の車液締抱のコロニ
ーがそれぞれ生ずる 11)。染色体検査でこれらのコロニー
が単一緒胞に富来することが判明したω。牌 1倍当予の
コロニー数は移植骨髄紹麹数，却ち含まれる単一の車液 
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起源細胞数に比例する。牌コロニー形成綿抱は多能性血
液幹紐胞，すなわち CFU-sで，三系列の血譲結抱に分化
する港在的能力 (multipotentiality for di旺erentiat-
ion) と一定の幹細胞コンパ}トメントを保持する増殖
能 (proliferative capacity for self-renewal)をもつ
のが特徴である13)。しかし一方向への分化があま予に強
いような条件では， CFU-sが減少して，抱方向への分化
が抑制されることもあり簿る14)0 CFU-sの分化に液性
因子を必要とするかどうかは明らかでなく，むしろ造血
組織に造血誘導微小環境 (HematopoieticInductive 
Microenvironment，HIM)が存在して， CFU-sの分
化に関与するとの考え方がある15)。骨髄系の三系列の細
胞に分化する幹細抱がヒトにも存在することは，漫性骨
髄詮白血病における Ph1染色体が頴粒球， 赤芽球，g
核球系に限って認められ， さらに G6PD欠損 heter-
ozygoteでの分析で証明されているお，17)。 
CFU-sは骨髄塗抹標本で見られるような三系列の芽
球に亘接に分化するのではなく，途中に committed 
stem cell (既にどの車球系列に分化するか方向づけら
れている幹紹胞)が介在することが実験的に暁らかにさ
れてきた。赤血球系の commitcedstem cellが Ery-
thropoietin Responsive Cell (ERC)で，最近は Co-
lony Fo主mingUnit in Erythroid (CFU-e)あるいは 
Burst Forming Unit in Erythoid (BFU縄 e) として 
in vitro培養でとらえられるようになり，穎粒球系で
は CFU-cがこれに相当する18，館。車Ij、板系にも同様の
細胞が存在する。これらの committedstem cellは体
液性血球産生課節昌子である Erythropoietin，CSF 
(Granulopoietin)，Thrombopoietin の標的細抱であ
る。，従ってこの分北段婚の幹細躍は，個体の置かれた生
理的毒事与応じて，他の組織や緯胞から放出される体液
性因子によ雪分化，増殖が規定されるため，その数量と反
応性誌末横車球数の変化や恒常控の維持にきわめて重大 
J 
な役割を演ずるものと思われる。 CFU-sが同一クロー
ンの紹胞として committedstem cellへ分化するが，逆
に committed ste理 cellから CFU-sへ戻ることはな
い20)。このように骨髄系三系列の血球産生に共通の幹細
胞が存在し，それが CFじ-sであり，さらに committed 
stem cellに分化することがわかったが， ヲンバ球系幹
細胞を含めたより荏先の幹縮抱として TotipotentStem 
Cell (全能性造血幹細抱〉の存在を主張する研究もあ
る21，22)。各蓮の車譲幹細胞と芽球，車球への分化，成熟
過謹を国 1に模式菌で示した。 
2. 位、U・cについて
 
CFU-cは CSFを放出する L-cellやヒト自血球など
 j 
4)，2を下層におくこ重軟寒天培養かお，feederlayerの 
出泊  
CSFを含む conditioned mediumを用いたメチルセ
ルローズの草地にお〉，骨髄等よヲ採諒した一定数の細抱
を添加して C02培養器で培養し， 7 13ないし14日後に
生じたコロニーの謹類と数を調べることによ 9測定され
る。半居形壇地では培養紐胞の富由な移動が拘束される
ので， 1掘の CFU-cからの細胞増殖によって 1個のコ
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国 2.培養細胞数とコロニー数の直線関係
 
(Bradleyと Metcalfりより改変〉
 
罰 1.各謹車按幹細砲よりの分化，成熟過程の覆式罰
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ロニーが生ずる 26)0 培養紹麹数がある範囲内にあると， 
plating効果が一定とな歩， 図 2~こ示すように語養細抱
数とコロニー数は直線的な比例関採になる九実際には
いろいろの紹抱数の紐臨集塊が生ずるので，集塊形成細
胞数がイ可個以上をコロニ}として算定し，何倍以下をク
ラスタ  ー (cluster)とするかによってコロニーの絶対数
は変わってくる。これでは異なる報告者の結果を相互に
比較し得ないので， Rijswik会議では50細抱以上をコロ
ニーにすることに決めたが27九 40語以上をコロニーとし
て葬定している報告が多い加。いづれにしても 1倍の 
CFU-cから紹胞分裂を行ってコロニーになるには， 6回
以上の分裂が必要である。正常マウス骨髄の CFU-cは
約20から40%が S期にあり，白血球産生剰設状態では70
から 80%が S期に入るとされているお)0 CFU-sの増殖
が遅いことと詑ベて， CFU-cの増殖状態は明らかに提
進している。また両者は放射線感受性も異なる 30)。図 3
に L-cellの conditionedmediumを用いたマウス骨
髄による好中球コロニーの顕徴鏡写真を示す。
図 3.マワス骨髄を培養して得た好中球コロニ
コロニーを講成している細胞の種類はどのような経過
をたどって出現するのであろうか。培養 5f3目顎に芽球
の集合した芽球型密集 (compact) コロニーが生じ， 7 
日目以後詰成熟するに従って遊走詑が出てくるので，好
中球よりなる拡散(1oose)コロニーとなる。単球，マク
ロファ}ジは大型継胞よりなる拡散コロニーをつくる。
好中球および単球，マクロファージは単一緒胞よりなる
コロニーとともに両者が一緒に認められる混合型コロニ
}も形成される 7，32)0 好酸球はやや態度が異なヲ，コロ
ニーは14員以後に観察され，他締抱との混合型コロニー
は存在し会い33，34)。 骨髄締胞の CFU-cを100信に純化
しでも，好中球と単球，マクロファージの混合型コロニ
ーが生ずるので，両者は共還の  CFU-cより由来し， 
CSFなどの条件で好中球にも単球系にも分化し得るの
であろうとされている民36)今 
CFU-cを verosity. sedimentationなどの方法で他
の細胞と分離して取歩出す試みがなされてきた。 CFU-c
は non-adherent，non-phagocyticで形態詰リンパ球類
以である 23，35)0 CFU-c辻クラスター形成績胞と異なる
細鞄分画にあり，また CF・Ucの中に subpopulationが
あることもわかった37，紛。例えばヒト骨髄細胞では沈捧
速震の速い結抱は単球，マクロファージコロニーを形成
し，遅い組臆は好中球，好酸球コロニーを形成した。沈
降速度の速い CFU・cは CSFに対する長応性がよく，詑
較的低濃度でも最大数のコロニーを形成し，しかも早い
時点でコロニーとして観察された39)。これらの結果から
ヒト CFU-cは好中球，単球などの機能が異なる成熟白
血球を産生し， 増殖動議や CSF反応f生も異なる he司 
terogeneous CFU-cよヲなる細胞集冨であることが示さ
れた。一方，細胞の表面形質から immunoabsorbentカ
ラムとロゼット排除法によって血液細砲を分画し， 
CFU-cが Eレセプターも SIgもなく， EACレセプタ
ーももっていないいわゆる nullcell populationにあ
ることが明らかにされた的。穎粒球分化にも Thymop-
oietinが作用して祷体レセプターを誘導するという 41)。
いずれにしても CFU-cの多様性が個体の血液学的条件
により，どのように変化するのか興味がもたれる。 
3. CSFと穎粒自血球産生調節
ヒトおよびマウス CSFの産生源となる細胞，組織，あ
るいは回収源としての薮体成分については，表 lに示す
ように正常締抱から題蕩程織を含む広範囲の材料が報告
されている 7，24，25，42・63)。分子量についてもまったく多様
で，材料によって異なる CSFが産生されている可能性
がある。 CSF活性には分子の一部分に活性部位がなけ
ればらないので45)，存在様式の相異やときには抽出過程
で也の部分に諺節が起っていることも考えられる。しか
し CSFが決して単一で、はなく heterogenei ty を示し
ていることは，穎粒球産生調節機講がきわめて譲雑であ
ることを物語っているようである。 CSF活性に泣種特
異性があ予，ヒト材料よりの CSFはヒト骨髄にもマウ
ス骨髄にも存効で島るが，マウス材料かちの CSFは一
般にヒト骨髄には作用しない。最近，ヒトの腫蕩紐胞株
よ雪抽出した CSFをゲノレ櫨逼分酉し， ヒトに宥効な分
子量約 3万の分画とマワス?こ有効な12万の分画に分けら
れた64)。ヒト CSFの精製と十分な CSFの確保には活控
の高い容易に入手出来る材料が望まれる。このためには
活性の高くない血清56L尿57，58)などより辻，高活性 CSF
の得られるヒト給盤62乙 CSF産生運療培養株61，6のが有
力視されている。
次に CSFでの問題は CFU-csubpo:pulationに特異性
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表1. ヒトおよびマウスの CSF産生組臆と CSF含有体裁 
CSF産生組抱または含有体液 主なコロニーの種類 I 献CSFの分子量，講造| 文
(7
マワス新生児腎締抱 好中球 
マウス胎児細胞 (7
好中球 
(42
正常マワス血請 
白血病マウス血清 (42，43 

マウス組織抽出物 (44 

マウス L縮抱 73000 glycoprotein (45 

エンドトキシン注射後マウス肺培養液 23000，29000，15000 (46，47
好中球，マクロファージ 
マウス援膜堵養液 (48
ま子中球，マクロファージ 
(49
マウス賠児培養紹組 65000-70000安子中;c1<，マクロファー ジ 
(50
マワス惑作リンパ球 好中球，好稜球 
ヒト稗細胞培養液 (51 

(52
ヒト蛤克腎培養液 
とト自車球 (24，25 

乙ト単球 (53-55 
ヒト血清 45000 
 (56 

45000 -60000 
と ト 尿 マクロブア}ジ (57，58
glycoprotein 
ヒト単球性自血病細庖 (59，60 

(61
30000，120000
ヒト肺癌移撞株 好中球，単球 
(62
30000
ヒト胎盤培養液 好中球，単球 
30000，_40000 
 (63
ヒト線維組織球腫
" 
をもつかどうかであろう。 Burgessらは姉諺出按(ML-
CM)CSFよりグノレ語道，電気泳動などの操作で 3500告
に精製した分子量 23000の単一物費を得たが，この精製 
CSFを用いても穎粒球コロニー，マクロファージコロニ
ーおよび両者の混合型コロニーが観察された的。この結
果は単一物質になったと考えられる CSFが，粗抽出液と
同議に GM-CSFの性質を失わずに，穎粒球とマクロフ
ァージのコロニーを作ったことになる。しかし好中球，マ
クロファージ，好酸球を特異的に刺戟する CFS成分が
存在することを示す報告もある軌50)。表 1に示すように 
CFSは産生源によって分子量の異るものが放出される
ので， target cellの種類が異なる可能性は否定し得な
いであろう。 CSF作用はなく，成熟細患にはたらくマ
クロファージ増殖国子は glycoproteinの性震をも
ち65>，単球増加国子は蛋白質で分子量が小さい66)。これ
らと CSFは作用の点で暁らかに異なるが，細胞系列の
特異性について対比させながら CSFを調べるのも面白
いと思う。
以上の知見をふまえてヒトにおける穎粒球産生の体
液性詩節機構はどのようなものか考えてみたい。ヒト 
CSFの産生源として， 正常人一殺に存在し，活性が高
く，しかも頼粒球産生を調節するにふさわしい材料とし
て買に止まるのは単諌 (inonocyte) である。 Pikeと 
Robinsonによって末檎血白血球が二重軟寒天培養の 
feeder layer に用いられて以来Uとその有効成分を産生
する結抱について検討されてきたが， adherent cell中
にあり，単球であることが確認された53，55)。単球の増加
は結果として CSF濃度が上昇し，自身も含めた穎粒自
.III1球の増加をもたらす positivefeedbackを行っている
と解釈される。他方，好中球はケーロン (chalone)と呼
ばれる穎粒白血球産生阻止因子を含存しS7L さらにコロ
ニー形成担止菌子 (CIC)を放出することも知られてき
た68，69)0 最近の研究では CSF産生も抑制するとされて
いる70)。末檎血穎粒自車球の中で最も比率の高いのが好
中球であり，穎粒白車球産生系の endproductである
好中球が inhibitorを持っていることは，穎粒球数の?亘
常性維持のための negativefeedback として意義が高 主
い。 CFU-cと CSFおよび inhibitorによる穎粒球産
生の龍節機構を図 4に示した。 
4. 臨床的応屠
穎粒白血球誠少症の幹紹胞での病態解明に CFU-cと 
CSFの誤，Ij定がなされた。乳児遺伝性無穎粒自血球症 
(infantile genetic agranulocytosiめでは成熟穎粒球が
消失し，幼若型のみ出現して核の左方移動が著暁であ
る。 CFじ-cは正常範囲に存在していた。穎粒球系の成
熟過程の障害iこよる inffectivemyelopoiesisが主な靖 
，¥ 
- -
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態であることが明かにされたお〉。良性遺括性好中球減少
症 (benignhereditary neutropenia)では頼粒自血球
の左方移動はなく， CFU-cは正需の約2倍の濃度に増
加していた。本疾患で辻 CFU-cのまま，あるいは穎粒
球へ分化し捨めた直後に紹臆が崩壊してしまっているこ
とが示唆される。重症先天性好中球減少症 (severe 
congenital neutropenia)でも CFU-cは正常ないし増
加していた72)0 後天性穎粒白血球減少症は薬剤起因性が
多いが，このような併で CFU-cの増加しているものは
なかった却。血清 CSFの変北として回復期に入る前に
わずかな上昇があった。本態性穎粒自血球減少症 (id-
iopathic neutropenia)は涼医不明に超るが， CFU-cは
正営か増加していて， CFU-cの減少が京国ではない。 
CSF濃震は正常と間接に認められた74)0 このように末
檎血液所見は穎粒自血球減少症でも， CFU-cは疾患の
種類や病期により異なることが知ちれた。
周期性好中球減少症 (cyclicneutropenia)は周期的
に自車球数が増減するので，穎粒球の産生調節機序を調
べる上で非常に興味ある疾患である。この疾患では好中
球減少期に先ず CFU・cが増却し，続いて末槍血液のま子
中球が上昇し正常値に戻る問。そして好中球減少期から
田護期に CSFが増加する。好中球が上昇すると CFU-c
は減少し，続いて好中球が抵下し，このようにして屑期
的に増減するわけである。同様に変化を示すイヌでは幹
締胞に障害があるとされている76)。
書生不良性貧車は赤血球，穎粒白車球，血小板の三系
列の産生が低下し，汎血球減少症を特徴とする疾患であ
る。その意味から多能性幹細胞 CFU-sの異常ないしは
造血微小環境 (HIM)の異常が最も考えやすい。 CFU-s
とHIMはとトではまだ潤定罰難なので実証されてはい
ない。 しかし芽生不良性貧血の動物モデルとして，幹
結抱の欠損のある W月九Tvマクスと HIM障害のある 
SLjSLdマウスが知られてお孔ヒトでの再者の可能性
を支持している 77)0 CFU-cと CSFについては再生不
良性実血患者について畏に検討されており， CFU-cは
骨髄有核細胞数によらず低下しているとされた73)。 
CFU-cの抵下は恐らく CFU-sや HIMの異常により 
CFU-cに分化し得なかったためと考えられる。血清 
CSFは上昇しているという報告があるお〉。衆知のよう
に再生不良性貧車では，血清および尿の Erythropoie-
tin活牲が著しく高値なのが特徴で，これは持続的低酸
素状態の腎組識より由来しているとされている。同様に 
CSF活性が高いとすれff，どの組織から産生されたもの，; 
か， CSF産生耕戟は何なのか，重要な問題が残されて
いるといえよう。ただ骨髄で CFU-cが減少しているた
め CSFの活費が低下し， CSF活d注が上昇した可能性
はあろう。
急性骨髄佳良皐病 (AML)の増悪期の骨髄や末荷血液
からは CFU-cによるコロニーは形成されず，クラスタ
ー形成のみが認められるのが一般的である8，25)0 CFU-c 
の消失が単なる稀釈でないことは，白血病骨髄の細胞数
を増加して培養してもコロニーは生じないし，骨髄芽球
百分率とも無関孫であることから明らかである。しかし
岳車病が寛解するとコロニー形成が再び記って， CFU-c 
は正常値に戻り，時には増加したりする25，79)。自車病が
再燃する時期に辻先行してコロニーの大きさが減少し，
悪化とともにクラスターのみ生ずるようになる。これら
の結果からクラスター形成紐抱は岳車病細抱と密接な関
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掠にあることが示唆され，白t江窮化が未熟綿抱の分北，成
熟障害であるとする見解を支持していると患われる。た
だクラスター形成は白血病の幹紹鞄も若干の分化が起る
いコロニーまでなれないのは不完全な細胞分裂による
ためかも知れない。白血病のクラスターについてマーカ
}染色体を調べ，白血病細胞串来であることが示され
た紛。寛解期のコロニーは正常細抱に由来する。このこと
から AML~こは 2 種の車液紹抱クローンがあ予，抗岳血
病剤で寛解すると正常細胞による正常造車が起孔悪化
すると白血病細胞に置換されることが CFU-cの段階で
明らかにされた。白血請細抱によるクラスター形成は正
常組織由来の CSFを feederにして生ずる。すなわち白
血病性幹細臨も CSFにある程度反応する能力は保持し
ているが，正常の CFU-cのように分化，成熟して成熟
頼粒白血球になり得ないのは，白血病性幹組組に内在す
る異常があるためであろう。 しかし急性骨髄単球性自
車病(AMMoL)では例外的にコロニー形成， 時には大
型のコロニーが形成される60)0 CSF産生についても， 
AMLや ALLの細抱には feederとしての能力;こ欠ける
が，単球性白車病締鞄誌は CSF活性が詑較的高笹に維
持されていることが見出された。このように単球性自車
病を除いて急性白血病には CSF産生障害があると考え
られるが，全く欠除しているのではなく，尿中に辻 CSF
活性が認められている。単球性自卑病では CSF産生に関
しても，単球類以の性震をもっているわけで， lysozyme
活性が高笹である事とともに興味深い現象である。
急性白血病の前段階期として，何らかの血液学的異常
を示す preleukemiaの時期が存在することが知られて
いる。 preleukemiaで CFU-cによるコロニー形成に
異常を認めたという報告がある目黒九若し全ての pr-
eleukemiaでそうであるならば，適確な診断誌のない
現在，まことに護れた方法が見出されたことになる。し
かし後に岳血病に移行した真の preleukemiaの患者で，
コロニー形成が王常な患者も発見された。従って CFU-c
を観察すること辻 preleukemiaの補助診断法の一つに
はなるが，まだ十分に確立されていない。
護性骨髄性白血病 (CML)では末檎血譲および骨髄で
コロニー形成が認められる。そして Ph1陽珪 CML患
者より培養したコロニ}の構成結臆辻全部が Ph1染色
体陽性であった88，84)0 C羽Lでは白血病性 CFU-cが存
在し，正常とほぼ同様に分化，成熟していることにな
る。いわゆる寛解期にもコロニーに Ph1染色体が見
られることは， 幹結越が全て Ph1陽性の締抱で占めら
れていることを示していると思われる ニの幹細胞は王G
常の CSFに感受性をもつので， ある程度まで CML
の岳血球産生は正常調節機序の影響下にあると推定され
る。真性多血症の造血が Erythropoietin vこ影響される
のと似ている。末檎Jfrr.白血球数と末檎血液中の CFU-c
が相関するので， CFU-cコンパートメントの増加で白
血球数増加が起ると考えられるお九 CMLが急性転記
し，芽球期になると AMLと間擦にコロニー形成は消
失する86)0 CFU-cの消失は血液学的に急J性転記が確認
される以前に認められる症剖があるので，その場合は急
性転化の予知に役立つ。骨髄線維症のような myeloid 
metaplasiaでは， 末檎血譲中の CFU-cの濃度が増加
している。これは牌臓などの髄外造血部泣から幼若締抱
が流出するように， CFU-cの未檎血液への転出が多い J 
ものと考えられる加。 
CFU-c測定の臨床的応用として見逃し得金いのは，
骨髄移植時における CFU-c誤.IJ定の意義である。 CFU-s ぜ
がとトで期定され得ない今自，それに代わる幹細緯動態
の判定には，穎粒球系に関しては CFU-cの測定が行わ
れる。移撞に際して， donorの骨髄が正常に幹細胞を
保持しているかどうかの判定に用いられるとともに， 
recipientに移掻された骨髄が幹細胞レベルで量的，機
能的にどの程度に維持，増殖しているか，末棺血液の変
化が起る以前に把握される情報として役立つている。移
植には recipientの幹紹臆コンパートメントが早急に正
常位し，造血機龍が発揮されるように，十分な数の骨髄
紹麹の注入が必要である。 allogenictransplantation 
による graftvs host reactionを避けるための車液幹細
臆分画のみを移謹する試みもなされているお〉。しかしこ
れらの問題は未だ解決されていない。その値には薬剤;こ
よる造血堕害の研究， 例えば chloramphenicolなどの
薬剤説作用の機序の解明や，投白血病荊の CFU-cにお
よぼす影響など寵床診療と密着した研究に， CFU-cの
測定は新しい手段を提供しているお〉。
最後に，精製された安定なヒト CSFの大量生産が計
画されていることをつけ加えたい。純粋なヒト CSFが
入手可能となれば， CFU-c瀦定法の標準化， 簡易化，
白血病組抱を含めた穎粒白車球系の分化の研究など容易
になるであろう。治療に応用出来るよう;こなれば，穎表立
白血球数の減少した各種の疾患で試みられるべきであろ
うので，その用途は志い。しかし，そうなるまで、に，解
決さるべき多くの課題が残されているというのが真の現
状であると思われる。
結 語
血液幹細臆の立場から果実粒白血球の分化，成熟を定量
的に澱定が可能になったのは in vitro軟寒天法および、 
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メチルセルローズ法が開発されてからである。培養コロ 10) Lewis，J. P. and Trobarigh，F. E.，Jr.，:‘
ニー形成細胞 CFU・cとしてマウスの穎粒球系幹締抱が Haematopoietic stem cells. Nature 204，589 

測定され， feederの検討から体液性のコロニー形成東j -590，1964. 

戟菌子 CSFが検出された。これらを手段とする穎粒白 11) Fowler，J. H.，司TU，A. M.，Till，J. E.，Mc 

血球産生調節の研究はまだ10年余9しか経過していない Culloch，E. A. and Simonovitch，L.: The 

が，その聞に得られた多くの成果には，自を見はる思い cellular composition of hemopoietic spleen 

がする。特にとト材料で調定が可龍になってからは，各
種皐液疾患で CFU-cと CSFが検討され，疾患時の穎
粒白血球産生の病態が明らかにされた。議床血痕学の発
展に大いに寄与したといってよいと思う。この弛に in 
VIVO実験による穎粒岳血球の産生調節に関する基礎的
研究が多数あるが，紙面の関係で省略した。ここでは主
として CFU-cと CSFに焦点を当て，それによる穎粒
白車球産生の調節機序と臨床的応用について述べた。
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